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Ревматические проявления эндокринных заболеваний
хорошо известны. Эндокринная система оказывает сложное
влияние на структуру и функции костно-мышечных тканей.
Часто в клинической картине эндокринного заболевания
симптомы поражения опорно-двигательного аппарата вы-
ступают на первый план. Поэтому важно в круг дифферен-
циальных диагнозов поражения костно-мышечной системы
включать эндокринные артропатии, миопатии и др. Следу-
ет помнить, что при адекватной и длительной компенсации
эндокринных расстройств изменения со стороны опорно-
двигательного аппарата могут частично или полностью рег-
рессировать [1, 2].
Патология щитовидной железы является одной из са-
мых распространенных в структуре эндокринных заболева-
ний [3]. В щитовидной железе синтезируются йод-содержа-
щие гормоны: трийодтиронин (Т3) и тироксин (Т4), регули-
рующие процессы роста, развития, дифференцировки тка-
ней и активирующие обмен веществ в организме. Для син-
теза Т3 и Т4 необходимы йодиды, которые поступают в орга-
низм с пищей. Йодиды поглощаются фолликулярными
клетками (тироцитами) за счет активного транспорта. Йо-
дирование тиреоглобулина приводит к образованию тирео-
идных гормонов. Этот процесс контролируется тиреотроп-
ным гормоном (ТТГ). В фолликулах щитовидной железы
синтезируется около 20% Т3, остальное его количество обра-
зуется в периферических тканях из Т4 (путем отщепления
йода от его молекулы). Таким образом, Т4 является основ-
ным предшественником Т3. Высвобождение Т3 и Т4 фолли-
кулами щитовидной железы регулируется по принципу об-
ратной связи: при снижении уровня Т3 и Т4 в крови увеличи-
вается выделение ТТГ из передней доли гипофиза. Тирео-
тропин-рилизинг-гормон синтезируется в гипоталамусе и
транспортируется по капиллярам гипофизарной порталь-
ной венозной системы в гипофиз, где стимулирует синтез и
высвобождение ТТГ. Механизм действия тиреоидных гор-
монов полностью не изучен. Известно, что гормоны щито-
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видной железы обладают высоким сродством к рецепторам
ядра клеток, митохондрий и цитоплазматических мембран.
Активированные тиреоидные рецепторы взаимодействуют
с молекулами ДНК. В результате изменяются процессы
транскрипции генов, что приводит к развитию различных
эффектов. Тиреоидные гормоны оказывают выраженное
влияние на органы и ткани (гипофиз, сердце, скелетные
мышцы, суставы, легкие, кишечник и др.), клетки которых
содержат большое количество рецепторов, регулируя в них
многие метаболические процессы [4]. 
Гипотиреоз – клинический синдром, обусловленный
гипофункцией щитовидной железы и характеризующийся
сниженным содержанием тиреоидных гормонов в сыворот-
ке крови. Это наиболее частое нарушение функции щито-
видной железы, причиной развития которого является сни-
жение образования и секреции тиреоидных гормонов щито-
видной железой при одновременном повышении уровня
ТТГ в сыворотке крови больных. 
Результаты эпидемиологических исследований показы-
вают, что общая распространенность манифестного (клини-
чески явного) гипотиреоза в популяции составляет 0,2–2%,
субклинического (СГ) 7–10% среди женщин и 2–3% среди
мужчин. У женщин старшего возраста распространенность
всех форм гипотиреоза может достигать 12% и более [5]. По
уровню поражения системы гипоталамус – гипофиз – щито-
видная железа – ткани-мишени различают первичный (в ре-
зультате врожденных или приобретенных нарушений функ-
ции щитовидной железы), вторичный (вследствие заболева-
ний аденогипофиза), третичный (в результате поражения ги-
поталамуса) и тканевый (транспортный, периферический)
гипотиреоз. Несмотря на различные причины и механизмы
развития гипотиреоза, у 95–98% больных он является след-
ствием первичного и лишь у 2–5% – вторичного и третично-
го гипотиреоза. Наиболее часто первичный гипотиреоз яв-
ляется исходом аутоиммунного тиреоидита, реже – резуль-
татом лечения синдрома тиреотоксикоза, хотя возможен и
спонтанный исход диффузного токсического зоба в гипоти-
реоз. При крайне тяжелом дефиците йода (потребление йо-
да <25 мкг/сут в течение длительного времени) может разви-
ваться йод-дефицитный гипотиреоз. Нарушать функцию
щитовидной железы могут многие лекарственные средства и
химические вещества. Например, гипотиреоз, обусловлен-
ный амиодароном, чаще всего имеет транзиторный харак-
тер. В редких случаях (при саркоидозе, цистицеркозе, ами-
лоидозе и др.) первичный гипотиреоз является следствием
замещения патологическим процессом большей части ткани
щитовидной железы. Тем не менее снижение секреции и де-
фицит тиреотропных гормонов в организме сопровождают-
ся клинической картиной, которая практически идентична
при различных видах гипотиреоза [6].
Длительный дефицит специфического действия тирео-
идных гормонов на органы-мишени приводит к снижению
скорости окислительно-восстановительных реакций, ак-
тивности анаболических и катаболических процессов, на-
коплению продуктов обмена и как следствие – к функцио-
нальным и органическим нарушениям сердечно-сосуди-
стой, центральной и периферической нервной, пищевари-
тельной и других систем. Для гипотиреоза характерен сли-
зистый (микседематозный) отек, наиболее выраженный в
соединительной ткани [7]. В некоторых случаях термины
«гипотиреоз» и «микседема» используют как синонимы, че-
го следует избегать, так как они отражают различные пато-
логические состояния. Микседема – это слизистый или му-
цинозный отек, который развивается вследствие накопления
в подкожных и других интерстициальных тканях больного
гипотиреозом избыточного количества глюкозаминоглика-
нов и гиалуроновой кислоты, обладающих выраженной
гидрофильностью, что сопровождается задержкой жидко-
сти. Обычно такой слизистый отек (микседема) развивается
при длительно нелеченом гипотиреозе, что редко встречает-
ся в настоящее время [3].
Гипотиреоз – одно из немногих заболеваний, в диагно-
стике которых клинические проявления могут иметь мень-
шее значение, чем лабораторный скрининг. К сожалению,
нет четких патогномоничных синдромов, позволяющих с вы-
сокой вероятностью заподозрить гипотиреоз (даже клиниче-
ский). Данная патология может дебютировать большим ко-
личеством синдромов, выраженность и сочетание которых
вариабельны. Кроме того, нередко пациенты даже с клини-
ческим гипотиреозом могут не предъявлять жалоб и, наобо-
рот, при минимальной гормональной дисфункции может
развиться четкая клиническая картина. Именно поэтому па-
циент может обратиться за помощью к врачу любой специ-
альности. При этом даже эндокринологи часто недооценива-
ют связь патологии щитовидной железы (особенно при не-
значительных гормональных нарушениях) и поражения дру-
гих органов [8]. В связи с этим гипотиреоз нередко диагно-
стируется через месяцы и даже годы после появления его
первых симптомов. Ошибочная трактовка неспецифических
и многогранных проявлений гипотиреоза отдаляет своевре-
менное назначение патогенетической терапии, ухудшая ка-
чество жизни пациента и прогноз. Вместе с тем знание воз-
можных клинических «масок» гипотиреоза, системного хара-
ктера проявлений (гипотиреоз затрагивает все системы и ор-
ганы) позволяет заподозрить снижение функции щитовид-
ной железы и назначить необходимое обследование [9–11]. 
Основные синдромы гипотиреоза представлены в таб-
лице. У многих больных течение гипотиреоза может сопро-
вождаться развитием ряда ревматических синдромов, кото-
рые могут предшествовать появлению типичных симптомов
гипотиреоза со стороны других органов и систем.
Синдром Рейно (СР) – мультифакторный феномен, ко-
торый представляет собой эпизоды преходящей дигиталь-
ной ишемии вследствие вазоконстрикции дигитальных ар-
терий, прекапиллярных артериол и кожных артериовеноз-
ных шунтов под влиянием холодной температуры и эмоци-
онального стресса. CР наиболее часто отмечается у больных
с системными ревматическими заболеваниями, однако так-
же бывает проявлением или предвестником некоторых ау-
тоиммунных, гематологических, эндокринных, неопласти-
ческих и иных заболеваний [12]. СР встречается у 6% боль-
ных гипотиреозом и может быть ключом к ранней диагно-
стике заболевания [13–16]. 
Артропатия развивается у 20–25% больных гипотирео-
зом. В типичных случаях отмечается симметричное пораже-
ние коленных суставов, пястно-фаланговых, проксималь-
ных межфаланговых суставов кистей, плюснефаланговых
суставов [17, 18]. Проявления гипотиреоидного артрита
обычно неспецифичны: боль и припухлость суставов, отеч-
ность периартикулярных тканей, ограничение объема дви-
жений, скованность, нестабильность связочного аппарата,
утолщение синовиальной оболочки, скопление выпота в
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полости сустава, имеющего невоспалительный характер.
Чаще всего на рентгенограммах патологических изменений
нет. В некоторых случаях имеется деструктивная артропа-
тия. Подобное поражение в основном затрагивает колен-
ные, межфаланговые и (реже) дистальные межфаланговые
суставы кистей, возможно, как результат инфильтрации ко-
стной ткани гиалуронатом [19–21]. При биопсии выявляет-
ся утолщение синовиальной оболочки без признаков воспа-
ления. Синовиальная жидкость характеризуется высокой
вязкостью (симптом «нити» достигает 30–60 см при норме
2,5–5 см), нормальным содержанием белка, низким уров-
нем лейкоцитов (<1000 в 1 мм3), высоким уровнем гиалуро-
новой кислоты [22]. Нередко в синовиальной жидкости об-
наруживаются кристаллы пирофосфата кальция, не вызы-
вающие, как правило, развития приступов псевдоподагры,
что объясняется снижением функциональной активности
нейтрофильных лейкоцитов [23]. Назначение же замести-
тельной терапии тиреоидными гормонами может провоци-
ровать развитие псевдоподагрического артрита. Несмотря
на нередкое повышение уровня мочевой кислоты в сыво-
ротке крови у больных гипотиреозом (до 30% случаев), в си-
новиальной жидкости кристаллы мочевой кислоты обычно
не обнаруживаются. Лабораторные признаки воспаления не
выражены, возможно небольшое увеличение СОЭ [3]. 
Болевой синдром в кистях также может быть связан с
наличием стенозирующего теносиновита («щелкающий па-
лец»). Этот синдром возникает вследствие развития тендо-
вагинита поверхностных сгибателей и стенозирующего ли-
гаментита кольцевидных связок пальцев. Сущность его за-
ключается в сужении связочных каналов пальцев, по кото-
рым проходят сухожилия поверхностных сгибателей, обу-
словленном поражением самих сухожилий, их влагалищ и
кольцевидных связок. Основным клиническим симптомом
является боль у основания чаще всего I–II и IV пальцев (од-
ного или нескольких) на их ладонной поверхности. Подоб-
ные изменения наблюдались у 4% пациентов с гипотирео-
зом [17, 24]. 
Часто выявляется синдром карпального канала, разви-
вающийся из-за сдавления срединного нерва связкой сги-
бателей в области лучезапястного сустава вследствие
свойственного гипотиреозу отека и уплотнения тканей,
что проявляется болью, особенно в ночное время, в обла-
сти иннервации срединного нерва (I, II, III пальцы кис-
ти). По данным разных авторов, синдром запястного ка-
нала обнаруживается у 6–35% больных гипотиреозом.
Считается, что выявление у пациента синдрома запястного
канала является показанием для исследования функции щи-
товидной железы [25–27]. 
Туннельные невропатии другой локализации, в том
числе синдром тарзального канала, встречаются гораздо реже
[28]. Контрактура Дюпюитрена – безболевое поражение ла-
донного апоневроза с прогрессирующими фиброзно-рубцо-
выми изменениями – развивается у 22% больных гипотире-
озом [24]. У некоторых пациентов отмечается также адгезив-
ный капсулит, в основе которого лежит утолщение и смор-
щивание капсулы плечевого сустава, что значительно огра-
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О с н о в н ы е  с и н д р о м ы  г и п о т и р е о з а  [ 6 ]
Примечание. ЛПНП – липопротеины низкой плотности; ЭКГ –  электрокардиография; АГ – артериальная гипертензия.
Гипотермически-обменный синдром
Гипотиреоидная дермопатия и синдром
эктодермальных нарушений
Синдром поражения органов чувств
Синдром поражения центральной 
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Ожирение, сниженние температуры тела, повышение уровня триглицеридов и ЛПНП
Микседематозный отек лица и конечностей, периорбитальный отек, желтушность кожных
покровов (вследствие гиперкаротинемии), ломкость и выпадение волос на латеральных ча-
стях бровей, голове, возможны гнездная плешивость и алопеция
Затруднение носового дыхания (из-за набухания слизистой оболочки носа), нарушение
слуха (вследствие отека слуховой трубы и среднего уха), охриплость голоса (вследствие оте-
ка и утолщения голосовых связок), нарушение ночного зрения
Сонливость, заторможенность, снижение памяти, брадифрения,  парестезии, снижение су-
хожильных рефлексов, полиневропатия. Возможно развитие депрессии, делирия, редко –
типичные пароксизмы панических атак (с приступами тахикардии)
«Микседематозное сердце» – признаки сердечной недостаточности, характерные измене-
ния при ЭКГ (брадикардия, низкий вольтаж комплекса ORS, отрицательный зубец Т). 
Типичны АГ, выпот в плевральную, перикардиальную, брюшную полости
Гепатомегалия, дискинезия желчевыводящих путей, нарушение моторики толстой кишки,
склонность к запорам, снижение аппетита, атрофия слизистой оболочки желудка
Нормохромная нормоцитарная, или гипохромная железодефицитная, или макроцитарная
В12-дефицитная анемия. Характерное для гипотиреоза поражение тромбоцитарного ростка
ведет к снижению агрегации тромбоцитов, что в сочетании со снижением уровня в плазме
факторов VIII и IX, а также повышенной ломкостью капилляров усугубляет кровоточивость
Олигоопсоменорея или аменорея, галакторея, вторичный поликистоз яичников
Синдром апноэ во сне (вследствие микседематозной инфильтрации слизистых оболочек и
снижения чувствительности дыхательного центра), микседематозное поражение дыхатель-
ной мускулатуры с уменьшением дыхательных объемов и альвеолярной гиповентиляцией
(приводит к гиперкапнии вплоть до развития гипотиреоидной комы)
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ничивает подвижность плеча и сопровождается болью, уси-
ливающейся при движениях в плечевом суставе [20]. 
Гипотиреоидная миопатия составляет около 5% всех при-
обретенных миопатий. У больных первичным гипотиреозом
этот синдром встречается в 25–60% случаев. Характерно по-
ражение проксимальных групп мышц, в редких случаях в
патологический процесс может быть вовлечена дистальная
и бульбарная мускулатура, отмечается нарушение функции
лицевых мышц [29]. Наиболее общие проявления гипоти-
реоидной миопатии – мышечная боль, скованность, осо-
бенно по утрам, уменьшение мышечной силы и повышение
мышечной утомляемости, судороги, замедление мышечно-
го сокращения и расслабления (псевдомиотония), сниже-
ние сухожильных рефлексов (как следствие повреждения
сократительного механизма миоцитов) [17, 29]. Феномен
двигательной задержки считается патогномоничным для
гипотиреоза и, в отличие от миотонии Томсена, не умень-
шается, а сохраняется при повторных движениях. Выражен-
ная мышечная слабость встречается редко, нарастает при
низкой температуре. В сыворотке крови у больных гипоти-
реоидной миопатией может выявляться повышенный уро-
вень креатинфосфокиназы (КФК), однако корреляции ме-
жду повышением уровня этого фермента и выраженностью
мышечной слабости не отмечено [30, 31]. Таким образом,
при неясном повышении уровня сывороточной КФК необходимо
исследовать функцию щитовидной железы, даже если нет
клинических признаков гипотиреоза. В ряде публикаций со-
общается о пациентах с рабдомиолизом, причиной которо-
го был вовремя не диагностированный гипотиреоз [3]. Кли-
ническая картина гипотиреоидной миопатии может напо-
минать таковую полимиозита, ревматической полимиал-
гии, фибромиалгии, что также может вести к диагностиче-
ским ошибкам, если не исследовать уровень тиреоидных
гормонов [32–34]. 
Гистопатологические изменения в мышцах при гипоти-
реоидной миопатии неспецифичны. Выявляются области
некроза мышечных волокон, их дегенерация с накоплением
гликогена и липидов, разрушением митохондрий. Развива-
ется заместительный склероз, нарушение микроциркуля-
ции. Характерной особенностью являются уменьшение и
атрофия мышечных волокон 2-го типа, что сопровождается
развитием гипертрофии волокон 1-го типа [3, 29]. При
электромиографии (ЭМГ) также определяются неспецифи-
ческие изменения [35]. Б.М. Гехт и соавт. [36] редко обнару-
живали ЭМГ-признаки миопатии у пациентов с гипотирео-
зом. В некоторых случаях отмечалось уменьшение длитель-
ности потенциалов двигательных единиц, не сопровождав-
шееся полифазией и спонтанной активностью. Необходимо
понимать, что метаболические нарушения, вызванные ги-
потиреозом, могут приводить к сочетанным поражениям
нервно-мышечной системы, что отражается и на ЭМГ-ха-
рактеристиках двигательных единиц, которые могут быть
нейрогенными, миогенными или смешанными [29]. 
Редкое клиническое проявление миопатии при тяже-
лом гипотиреозе – синдром Хоффмана, которому свойст-
венны развитие тяжелой мышечной слабости, болезненные
судороги, увеличение объема мышц и их плотности, что со-
провождается высоким уровнем КФК. Чаще всего вовлека-
ются мышцы – дельтовидные, трапециевидная, икронож-
ные. Мышечная гипертрофия связана с увеличением мы-
шечных волокон вследствие отложения в них протеоглика-
нов. Наблюдаемое при этом увеличение количества мышеч-
ной ткани не сопровождается повышением мышечной си-
лы, поэтому часто данное состояние описывается как псев-
догипертрофия. Несмотря на прогресс в диагностике и ле-
чении гипотиреоза, синдром Хоффмана встречается и в на-
стоящее время [37]. 
Диагностика гипотиреоза не вызывает затруднений.
Для первичного манифестного (явного) гипотиреоза харак-
терно повышение уровня ТТГ и снижение уровня свобод-
ного Т4, при этом обнаружение изолированного повышения
ТТГ свидетельствует о СГ. 
Значительно большей проблемой представляется опре-
деление показаний для проведения исследования функции
щитовидной железы, поскольку хорошо известно, что кли-
ническая картина гипотиреоза крайне неспецифична: даже
«явные симптомы» могут не найти подтверждения при гор-
мональном исследовании. Наряду с этим явный гипотире-
оз, сопровождающийся значительным повышением уровня
ТТГ, иногда протекает бессимптомно. Возникает законо-
мерный вопрос о целесообразности широкого использова-
ния гормонального исследования у лиц, не предъявляющих
жалоб, т. е. о скрининге гипотиреоза у взрослых. Учитывая
значительную распространенность и хорошо известные не-
благоприятные последствия для здоровья различных нару-
шений функции щитовидной железы и вместе с тем нали-
чие эффективных методов лечения как гипотиреоза, так и
тиреотоксикоза, Американская тиреоидологическая ассо-
циация (2000) рекомендует проводить скрининговое иссле-
дование уровня ТТГ у всех взрослых старше 35 лет с интер-
валом в 5 лет [38, 39]. 
Приводим клиническое наблюдение.
Больная Ш., 73 лет, находилась на обследовании и лечении
в ревматологическом отделении ГКБ №15 г. Москвы с напра-
вительным диагнозом «ревматоидный артрит» (РА). При по-
ступлении предъявляла жалобы на общую слабость, боль воспа-
лительного характера во всех группах суставов, припухлость
мелких суставов кистей, боль в мышцах конечностей, одутло-
ватость лица, отеки голеней и стоп, головокружение, шат-
кость походки, одышку при умеренной физической нагрузке.
В настоящее время находится на пенсии. В прошлом –
оператор вычислительных машин. Профессиональные вредно-
сти, злоупотребление алкоголем, курение отрицает. 
Боль в суставах и мышцах появилась 3 года назад после
психоэмоционального стресса (смерть мужа). Постепенно ин-
тенсивность болевого синдрома усиливалась. Самостоятельно
бесконтрольно принимала нестероидные противовоспалитель-
ные препараты. Последние несколько месяцев заметила нали-
чие одутловатости лица, отечность век, нарастание общей
слабости, одышки. Обратилась за медицинской помощью по
месту жительства, госпитализирована в ревматологическое
отделение с подозрением на РА. Также из анамнеза известно,
что в течение длительного времени страдает АГ с максималь-
ным подъемом артериального давления (АД) до 220/120 мм рт.
ст., хорошее самочувствие – при АД 130/80 мм рт. ст., при по-
вышении АД принимает эналаприл. Острый инфаркт миокар-
да, острое нарушение мозгового кровообращения отрицает.
При осмотре – состояние средней тяжести. Температу-
ра тела – 36,6 °С. Сознание ясное, больная несколько затормо-
жена и апатична, отмечается снижение памяти. Положение
активное. Конституция гиперстеническая, рост – 160 см,
масса тела – 87 кг, ИМТ – 33 кг/м2. Кожные покровы чистые,
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пониженной влажности. Исчерченность и слоистость ногтей.
Краевое выпадение волос бровей. Веки отечные, глазные щели
сужены. Специфическая «упругая» отечность в области голе-
ней и стоп. Язык увеличен, с отпечатками зубов на боковых
поверхностях. Периферические лимфатические узлы не паль-
пируются. Узелки Гебердена. Положительный симптом попе-
речного сжатия кистей, стоп. Припухлость, боль при пальпа-
ции и движениях ряда проксимальных межфаланговых суста-
вов кистей (III пальца слева, III–V пальцев справа). Дефигу-
рация коленных, левого голеностопного суставов за счет экс-
судативных явлений, боль при пальпации и движениях. Мы-
шечная сила сохранена, тонус мышц физиологический. Сухо-
жильные рефлексы с конечностей живые, патологических
рефлексов нет. Нарушение чувствительности по полиневри-
тическому типу. Щитовидная железа не увеличена, безболез-
ненная, неоднородная. Глазных симптомов нет. В легких дыха-
ние везикулярное, ослабленное в нижних отделах, хрипов нет.
Тоны сердца приглушены, ритм правильный. Частота сердеч-
ных сокращений (ЧСС) – 86 в минуту, АД – 140/80 мм рт. ст.
Органы брюшной полости без патологии. В течение нескольких
лет отмечается склонность к запорам. 
В анализах крови – нормохромная нормоцитарная анемия
легкой степени (Нв – 118 г/л, эр. – 3,8 б1012/л), СОЭ по Вес-
тергрену – 35 мм/ч. При биохимическом исследовании крови
обнаружены гиперхолестеринемия (10,8 ммоль/л), повышение
уровня триглицеридов (4,39 ммоль/л), ЛПНП (6,85 ммоль/л) и
КФК (1466 Ед/л), аспартатаминотрансферазы – АСТ (61
Ед/л), аланинаминотрансферазы – АЛТ (44 ед/л), лактатде-
гидрогеназы – ЛДГ (507 Ед/л). СРБ – 4,2 мг/л (норма до 5,0),
ревматоидный фактор (РФ) и антитела к циклическому цит-
руллинированному пептиду, антинуклеарные антитела  – от-
рицательный результат. При ЭКГ выявлены синусовая бради-
кардия с ЧСС 57 в минуту, признаки гипертрофии и перегруз-
ки левого желудочка. Эхокардиография (ЭхоКГ): камеры серд-
ца не расширены, гипертрофия миокарда левого желудочка,
нарушение локальной систолической функции левого желудоч-
ка и снижение показателей глобальной функции сердца (фрак-
ция выброса – 50%). Небольшой перикардиальный выпот (ра-
зобщение листков перикарда – 6 мм). Допплерография вен
нижних конечностей: ЭхоКГ-признаков тромбоза глубоких и
поверхностных вен нижних конечностей нет. Эзофагогастро-
дуоденоскопия: эрозии до 0,2 см покрытые фибрином в ант-
ральном отделе желудка. Рентгенография органов грудной
клетки: очаговых и инфильтративных изменений не обнару-
жено. Рентгенография коленных суставов: умеренное сниже-
ние высоты суставных щелей, слабо выраженный субхондраль-
ный склероз суставных поверхностей, костно-деструктивных
и травматических изменений не выявлено. Рентгенография
кистей: остеопороз не выражен. Сужены суставные щели
межфаланговых и пястно-фаланговых суставов. Костные раз-
растания оснований дистальных фаланг. 
Заподозрен гипотиреоз, который был подтвержден резуль-
татами лабораторных исследований: ТТГ – 59,0 мМЕ/л, Т4 сво-
бодный – <3,9 пмоль/л, антитела к тиреопероксидазе – 129,0
МЕ/мл, антитела к тиреоглобулину – 216,0 МЕ/мл. УЗИ щито-
видной железы: признаки диффузных изменений паренхимы щи-
товидной железы с общим уменьшением объема (до 8,1 см3). 
Заключение эндокринолога: аутоиммунный тиреоидит 
в фазе декомпенсированного гипотиреоза. Больной назначены
L-тироксин в начальной дозе 25 мкг за 30 мин до завтрака,
контроль ТТГ, коррекция гипотензивной терапии, дислипиде-
мии. Рекомендовано наблюдение у эндокринолога по месту жи-
тельства. Через 1 год пациентка была опрошена по телефону.
На фоне лечения L-тироксином (в дозе 100 мкг) самочувствие
улучшилось, боль в суставах и мышцах воспалительного хара-
ктера не беспокоит, отечность лица и конечностей уменьши-
лась, АД стабилизировалось на уровне 120–130/80 мм рт. ст.,
лабораторные показатели нормализовались. 
Обсуждение. Таким образом, у больной имела место
развернутая полисиндромная клиническая картина гипоти-
реоза: дермопатия (микседематозный отек лица и конечно-
стей, периорбитальный отек), эктодермальные нарушения
(ломкость и выпадение волос на латеральных частях бро-
вей), ревматические проявления (гипотиреоидная артропа-
тия, миопатия), поражение нервной системы (полиневро-
патия), психические нарушения (заторможенность, апатия,
снижение памяти), характерные сердечно-сосудистые про-
явления, запор (вследствие гипокинеза кишечника), изме-
нения лабораторных параметров (нормохромная нормоци-
тарная анемия, дислипидемия, повышение уровня КФК,
ЛДГ, АЛТ, АСТ). Несмотря на очевидную разноплановость
типичной клинической картины гипотиреоза, основной
жалобой была боль в суставах и мышцах. В связи с этим вна-
чале пациентке был установлен неверный диагноз, чего
можно было избежать при настороженности в плане эндок-
ринных артропатий и миопатий. 
В последние годы большое внимание уделяется СГ, так
как его распространенность значительно выше, чем клини-
чески явного гипотиреоза. По некоторым данным, у пожи-
лых людей она достигает 15%. Также известно, что ежегодно
около 5% субклинических форм гипотиреоза трансформиру-
ется в манифестный. СГ – лабораторный феномен, при кото-
ром определяется нормальный уровень тиреоидных гормо-
нов в сочетании с умеренно повышенным уровнем ТТГ [40].
Хотя само название говорит об отсутствии каких-либо
клинических проявлений, СГ может сопровождаться рядом
изменений, свойственных более выраженному (клинически
явному) гипотиреозу. В основе изменений при СГ лежит не-
достаток Т4 для обменных процессов, даже в случае его нор-
мальной концентрации в крови. При этом отражением де-
фицита Т4 является только повышение уровня ТТГ [6]. Это
обусловлено тем, что даже небольшое, в пределах нормы,
снижение уровня Т4 приводит к многократному (по прин-
ципу обратной связи) повышению уровня ТТГ в сыворотке
крови [8]. В настоящее время врачи редко связывают сома-
тическую патологию с субклиническим нарушением функ-
ции щитовидной железы [40]. Однако у многих больных
можно выявить симптомы или физиологические последст-
вия минимальной недостаточности тиреоидных гормонов.
В 25–50% случаев при СГ могут выявляться отдельные сим-
птомы, но в силу их неспецифичности о связи с СГ можно
говорить только ретроспективно при их регрессировании на
фоне заместительной терапии. 
Активно обсуждается вопрос о целесообразности замес-
тительной терапии СГ. Однако из-за отсутствия длительных
проспективных исследований отдаленного прогноза этот
вопрос остается открытым. В качестве одного из аргументов
в пользу назначения заместительной терапии L-тироксином
рассматривается риск перехода СГ в манифестный, особен-
но у лиц с циркулирующими антителами к щитовидной же-
лезе [41]. Согласно рекомендациям 2013 г. по лечению СГ, у
пациентов моложе 65 лет со стойким характером повышения
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ТТГ в течение 3–6 мес (уровень ТТГ<10,0 мМЕ/мл) и кли-
ническими симптомами, характерными для гипотиреоза,
целесообразно обсуждение назначения пробного курса лече-
ния левотироксином. Клинический ответ на терапию стоит
ожидать через 3–4 мес после достижения нормальных значе-
ний ТТГ. При отсутствии клинического улучшения приме-
нение L-тироксина должно быть прекращено [42]. 
Ряд авторов отмечает, что отдельные ревматические
проявления гипотиреоза также могут определяться уже на
стадии СГ. По данным V.S. Reuters и соавт. [43] и M.D.
Brennan и соавт. [44], такие пациенты часто страдают от об-
щей слабости и боли в мышцах, также у них выявляется
снижение мышечной силы. Терапия левотироксином устра-
няет эти симптомы. С. Baumgartner и соавт. [45] у 10% паци-
ентов с СГ выявили признаки стенозирующего лигаменти-
та. Другой информации о ревматических проявлениях у па-
циентов с СГ в доступной литературе найти не удалось. Од-
нако логично предположить, что подобные изменения мо-
гут быть. Этот важный вопрос, по всей видимости, требует
дальнейшего изучения, так как в случае установления пато-
генетической связи поражения опорно-двигательной систе-
мы с СГ, при исключении других причин, согласно реко-
мендациям 2013 г. по лечению СГ, возможно назначение
адекватной терапии.
Разнообразие и полиорганность поражения при гипо-
тиреозе служат источником диагностических ошибок, если
рассматривать проявления заболевания посиндромно и не
предположить единый механизм их развития. Гипотиреоз
может провоцировать развитие различных ревматических
синдромов, иногда задолго до очевидных признаков его тя-
желого течения, поэтому гипотиреоз необходимо включать
в круг дифференциальных диагнозов большого числа рев-
матических заболеваний. Многие из этих синдромов могут
напоминать хорошо известные системные заболевания 
соединительной ткани, тем более, что часто можно обнару-
жить антитела, типичные для этих заболеваний. Это объяс-
няется тем, что первичный гипотиреоз в большинстве слу-
чаев развивается вследствие аутоиммунного тиреоидита. 
В то же время необходимо помнить, что хронический ауто-
иммунный тиреоидит часто сочетается с другими аутоим-
мунными состояниями, в частности, такими ревматически-
ми заболеваниями, как РА, системная красная волчанка,
синдром Шёгрена и др. В свою очередь наличие этих забо-
леваний у пациента должно служить поводом для исследо-
вания функции щитовидной железы. 
Таким образом, дифференциальный диагноз доста-
точно труден. Ревматолог должен проявлять насторожен-
ность в отношении гипотиреоза, в том числе СГ, особенно
у пациентов с ревматическими проявлениями без ясной
этиологии, чтобы суметь своевременного заподозрить ги-
пофункцию щитовидной железы, поэтому определение
ТТГ должно быть частью обычного ревматологического
обследования. 
Ревматические симптомы при патологии щитовидной
железы подробно описаны при манифестной форме эндок-
ринного заболевания. Однако, учитывая успехи ранней ди-
агностики и лечения гипотиреоза, его широкую распро-
страненность, необходимы дальнейшие исследования рев-
матических синдромов при СГ, а также в период эутиреоза
(компенсации основного эндокринного заболевания).
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